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[) INTRODUCCION

La Cirrosis Hepética constituye una enfermedad bostante corrien
fe en nuestro medio; durante nuestra préctica hospitalaria nos di- =
mos cuenta del gran ndmero de pacientes que sufren de ella en los
diferentes salas de los hospitales. Tomando en cuenta lo anterior -

'y que en la génesis de la enfermedad intervinienen factores tan im

portantes como son la desnutricién y el alcoholismo, que son dos -

problemas muy graves en nuestro pais, y afectan a una gran parte -

de la poblacién; es por ello que decidimos hacer esta investigacion,
la cual consiste en un estudio sobre cien casos de autopsias con - -

diagnéstico de cirrosis hepética comprobadas en el Hospital Gene

ral de Guatemala. Se revisaron 1,650 protocolos de autopsias ¢l -

hicas, encontrando en ellas los casos estudiados, motivo de la pre=
sente comunicacidn.

El trabajo consiste en la revisién bibl iogréfica de los conocimien
tos actuales de cirrosis y agregado a ello, el trabajo de campo, = =
que consistio en la investigacién de los siguientes datos: edad, se -
X0, ocupacidn, frecuencia y distribucién; antecedentes alcohgli- -
cos, nutricionales y enfermedades hepéticas anteriores; causa de -
muerte mas frecuente, principales complicaciones y enfermedades -
agregadas; tratamiento efectuado en el hospital, y el pronéstico de
los pacientes investigados.

Esperamos que este trabajo ayude en algo tanto a estudiantes co
mo a profesionales a conocer un poco més el problema de la Cirro-
sis en Guatemala.

Agradezco la ayuda que me brindaron el Doctor Federico Castro,
y el Dr. Ponciano, asesor y revisor de esta tesis.
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1) CONS IDERACIONES SGENERALES
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1) Cirrosis alecholo nufricional: también Ilomada de Laennec, .
~ales’ o rmés comn y més: ‘rmporfan‘l'e en nuesite’ medio; y' ekt
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3) Cirrosis Past-Hepatiticat ‘nombré irtredueido” por Galf
~-uind forma de cirrosis en-cuyeo etiopdfogenia se cree que -1
intervienen factores virales o téxicos. e

4y Cirrosis’ blhar. 8 un i’rpo de-éirrosis que Hiéne su origen ="~
en la obsiruccid n'dé 165 conductos éxtra dintrohépaticos. ™
Se divide en cirosis biliar primaria de etiologia no muy ~
bien conocida, y en cirresis biliar secundaria que tiene -

} su origen en la obstruccién de los canales biliares princi-

) pales.

— . o et PTGt
5) Cirrosis Cardiaca: Este tipo de cirrcsis tiene su orfgen en pro-
blemas cordmcos congeshvos que producen hlperi'ensmn veno

que no serén mencnonadas en el esfudlo, debido a su pocu"fre
cuencia. No se encontro nmgun cuso en Ia |nveshgamon - -
efecfuadaf:;.:.;w I RN O s ]

Alo largo del esfudlo habluremos amplmmenfe de todos Fes ¥
pos de cirrosis y se darén los datos de la investigacidn eFeci'uoda.c
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1) HISTORIA

‘Morgagni en 1650 fue uno de los primeros avtores que =
describib el aspecto del higado cirrdtico y los sinfomas de -
a enfermedad. Payne reprodujo en 1889 un dibujo descrip
‘tivo con aspecic de higado nodular hecho por John Browne
en 1685.

En 1793 Mattheu Baille diferencid lo que més tarde se co
noceria como cirrosis de los tumores del higado; este mismo
autor observé también la relacién del proceso con el abuso
de! alcohdl. . -

En 1819 Loennec cred el término de cirrosis, que deriva -
del griego Kirrhos, que significa anaranjado, desconocien -
do la esencia del proceso.

Rokitansky introdujo el concepto de que la cirrosis es el -
resultado de alteraciones inflamatorias del tejido conjunti -
vo del higado; Sin embargo, més tarde Freriehs expuso que
la enfermedad pasaba por dos perfodos: uno de inflamacion-
y neoformacién del tefido confjuntive, seguido de una fase -
de retraccién y formacién nodular. Krefz sostuvo que lo pri
mitivo era la degeneracién de los célulos hepatficas y que -
la proliferacién conjuntiva era para sustituir al porérmuime
~ desaparecido.

La historia de la cirrosis se caracteriza por la confusion -
existente para explicar su patogenia ya que ain en la actua
lidad existen puntos que no estén suficientemente claros.

-5 -
IV) FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE LA CIRROSIS,

Haremos en primer lugar un estudio de la frecuencia y distribu
cién de la cirrosis en general y conforme avencemos en el traba-
io, lo haremos por separado para cada fipo de cirrosis.

La cirrosis hepética es una enfermeded bastante frecuente en -
todo el mundo; en Estados Unidos la encuentran en algunos hospi -
tales hasta en un 22% de las necropsies; el promedio en ese pais
es de 3% al 6%, En Chile y elguncs paises africancs se han re -
portado frecuencias de 8%, '

En el estudio que realizemos a encontramos en el 6% de las -
necropsias, o sea que se encuentra en el promedio de las estadis-
tices de ofros paises. Con respecto a la distribucién por tipo de-
cirrosis, fos resultados fueron los siguientes:

Cirresis alecholo nutricional 70%
Cirrosis posinecrdtica 14%
Cirresis Cordiaca B} 4%
Cirrosis Biliar 1%
No se pudo determinar el tipo 11%

Como era de esperar la frecuencia mayor correspondié a la ci-
rrosis alcoholo nutricional, esto es debide a la gran cantidad de -
desnutridos que existen en nuestro pafs, asi como al altc consumo
de alcohél. | '

De los cien pacientes con cirrosis estudiados, el 24% correspon

did a hallazgo accidental de autopsia, esto constituye el 1.45% -
de todas las autopsias revisadas. : ‘

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO. La cirrosis fue més fre- -
cuente para el sexo masculino en una relacién de més o menos 3
a 1. Con respecto a la edad, los pacientes més jévenes fueron —-
dos nifios, uno de 8 meses y el otro de un afio y 8 meses de edad.
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" La edad més frecuente fue la comprendide entre los 30 ﬁ,’ - V) CIRROSIS ALCOHOLO NUTRICIONAL.
50 ciend divisié r sexo, pora los hombres . ' : _
|50 :::;'m?:::::u;::?m;g:?;Fé% a 50 a;zs, mienfras — = Es el tipo de cirrosis més comin en nuestro medio y muchas par .
a las muteres fue de 50 a 70 afios. ' _ _ tes del mundo, es conocida también con el nombre de ¢irrosis nu -
' que_ para fas md tricional grasa, cirrosis portal y cirrosis de Loennec; entre sus -
" A continvacién ofrecemos el cuedro comparativo entre - o principales caracterfsticas tiene que en su etiopatogenia juegan=
dacj y s€xo un papel muy importante el alcoholismo y la desnutricisn, ‘
e . _ .
CIRROSIS HEPATIICA. ' . La definen como una entidad que se caracteriza por cicatriza~-
DISTRIBUCION ETAREA Y POR SEXO. cién difusa, fina; pérdide uniforme de las célules hepétices, aso=
ciada con infiltracién grasa o degeneracién activa de las cély=-
Eded S, Maseulino " S.Femenine . Tofal los, y pequefios islotes de parénquime preservado o degenerado; =
- g - : regeneracion de grado mayor o menor. Estos cambios ocurren ¢ ~
De 0o 10 ofios 1 1 29, 7 nivel unilobular y efectan todo el higado. '
De 11 & 20 afios ] ] 2% ,
De 21 a 30 ofios 4 0 212? : : FRECUENC!A:
i 1 6 o : '
ge 3% ; gg oS 13 6 94% ' ' La frecuencia es diferente en los diversos paises del mundo, es
De 5] c 50 anos 10 8 18% - mucho més frecuente en paises sub-desarrollados, sin embargo en
De 61 ° 70 anes i1 7 18% los Estados Unides tiene una frecuencia de 30 e 50% de todos =~
De - “ 80 a;@s ' 5 3 8% # , los tipos de cirrosis. En estudios efectuados en hospitales alema-
= f- o o nes su frecuencia es mucho menor, y ocupa-un segundo lugar con
68 32 100% respecto a la cirrosis postnecrética. ’
En el estudio realizado por nosotros la encontramos en el 4.1%
de todas las necropsias. De los cien pacientes cirréticos estudia-

' ‘ dos el 17% fue hallazgo accidental de-autopsia. Constituyd el -

!_ . ' : 70% de todos los tipos de cirrosis encontrados. Con respecto al -
' - ' sexo la encontramos en una proporcién de més o menos 3 hombres

- . - por cada mujer; es de hacer notar que esta relacién es menor que
) - las dadas anteriormente por ofros autores, que la encuentran en -
una proporcidn mayor de hombres. Con respects a la edad es muy

importante mencionar que se encontraron dos pacientes menores =

de dos afios de edad, lo que nos demuestra que la cirrosis puede -
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" hacer su aparicién en cualquier edad.. Con respectoa la -
edad més frecuente, vemos que en el sexo masculino es de -
30 o 50 afios; mientras que en el sexo femenino es de 50 a =
70 afios, como observamos en el cuadro siguiente:

CUADRO No. 2

Distribucién por edad y sexo de los pacientes con cirrosis -
alcoholo-nutricional o de Laennec.

~ Sexo Femenino Sexo Masculino

edad  * %  Edad # %
0= 10 ofics 1 1.4 0 - 10 afios | 1.42
11 - 20 afios 1 14 11 =20 ofios O 0.00
21 = 30 afics O 0.0 21 - 30 afios 3 4,20
31 - 40 afios 4 57 31 = 40 ofies 15 21.40
41 - 50 afios 3 42 41 -50afios 15 21:40°
51 - 60 afios 3 42 51 -60afios 7  10.00
61 ~ 70 afios 6 84 61 -70aios 8  11.40
71 - 80 afios 1 1.4 71 = 80 afios 2 2.80
TOTAL 19  267% 51 733%.

PROFESION U OFICIO: Con respecto a la profesién de los
pacientes estudiados, se encontrd: que el 68% trabajaben co
mo obreros, 17% trabajeban en oficios domésticos, 7% en -
‘agricultura y en el 6% no se pudo determinar. Entre los - -

: . @ e ® Q,
obreros el oficio més comin fue el de albafiil con el 10% =

de los casos, las demés profesiones fueron diversas como za
pateros, panaderos etc., no se.encontrd ningdn paciente que
. tuviera.algin titulo a nivel medio.

GRUPOETNICO Con respecto a esto no se pudo hocer -
una.clasificacidn valedere, pues se cometen errores gl dife .
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renciar un ladine de un indigena, sin embeargo tomando en cuen=~"
ta el dato de la ficha clinica, tenemos que solamente 3 pacien =
tes estén registredos como indigenas y 67 como ladines, no encon
tramos ninguno perteneciente a otra raza.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

No cabe duda que en la génesis de la cirrosis alcoholo nutri =
cional o de Laennec el factor més importante lo juegen la desny
tricién y el alcoholismo, pues a pesar de estudios hechos para en
contrar ofra cause, ésta no se ha encontrado, por ejemplo exis= -
ten autores que ia han tratado de relacionar con infeccicnes in -
tercurrentes, pero han fallado en sus infentos. Lo que si es cier-
to es que no se conoce con exactitud la forma por la que una des
nutricidn provoca cirrosis a partir de un higado graso, ni tampo -
co se ha demostrado que el alcohol per-se pueda producir cirro -
sis.

El higado graso: A frevés de muchos experimentos se ha {legado
a preducir higado graso en animales, éstos experimentos consis=-
ten en dar una dieta pobre en lipotrdpicos, en proteinas y en - -
fracciones del complejo B, esto conlleva a la produccién de un -
higado graso. Lo formacién de un higado graso es por el siguien
te mecanismo: los Tipidos para que sean movilizados y trarsporta
dos al exterior del higado, necesitan ser convertidos er fosféti -
dos, y para ello son necesarios los lipotrépicos y las proteinas, -
al haber deficiencia de ellos hay produccién de higado graso. =
Ahora bien, la forma de que este higado graso se convierta en ci
Frosis es ain tema de mucha discusidn; sin embargo la frecuencia
con que el higado graso se convierte en cirrosis, si persiste la =~
causa que lo produce, es demasiado grande como para pasar por=
alto esta relacién. El mecanismo que se propone pare la forma -
cidn de fibrosis a partir de higado graso es el siguiente: Se con

sidera que al acumularse grasa suficiente en las células hepéti -
cas, se rompen las paredes de las mismas y se producen quistes -
grasos, cabe que las células necrdticas resulfantes sean estimulo
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“pare la fibrosis y le cicatrizacién. Otro mecanismo seria ~ cultno y solamenfe ]4% ercm del Femenmo.
que la acumulacién de grasa en la célula hepética pueda -
trastornar la funcién y la estructura de los mitocondrias y =~ CIRROSIS EN GENERAL Y ALCOHOLISMO
el reticulo endoplésmico'y de esa manera cousar necrosis - _
celular que estimula la fibrosis. - CUADRO No. 3
- Por su porte, el alcohdl también se ha demostrado que pro ‘ : | - # 9
duce higado.graso y disfuncidén hepédtica, no importando que s . .
haya una buena nutricién, pero no hay pruebas suficientes - alcoroléc‘?f cronicos . 4 62
‘que el alcohdl produzca por sT mismo el cuadro cirrético. no aleonolicos 23 38
Un aspecto muy imporfante es que la gran mayorfa de po TOTAL 66 100%
cientes cirréticos son alechélicos crénicos y la gran mayo - : |
ria de elles por su misma condicién llevan une dieta pobre- CIRROSIS Ahi(?g]—(l)]—o NUTRICIONAL ¥
en lipotrépico, vitemines, etc. Esta relecidn desnutricidn - OLISMO
~alcoholismo es la que da origen a lo Iesuon de la célula he
Sético, K ¢ CUADRO No. 4
ANTECEDENTES ALCOHOLICOS Y NUTRICIONALES *
EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS, | | PACIENTES ALCOHOLICOS 7 . 74%
A Pacientes no aicohélicos 13 26%
En los Estedos Unides, algunes estadisticas muestran que - 50 100
del 60 al 90 por ciento de les pacientes cirréticos, son alco
hélicos crénicos. En nuestro estudic solo pudimes investigar ' Con respecto al estado nutricional, no se pudo 'n"eSi’lgdf’ -
el antecedente de alesholismo en 66 pacientes de los 100 - - adecuadamente los hébitos alimenticios de los pacientes, sin -
-estudiades; los resultados fueron los siguientes: 62% de los : embargo en el examen fisico, en la mayor parte de los pacien -
‘pacientes refirieron ingerir licor crénicamente, mientros - - tes aparece referido su mal estado nutricional; aunque esto - -
‘que el 38% refirié no hacerlo. Respecto ol sexo, el 78% - puede ser una consecuencia de la enfermedad, en los pocos. pa
de pacientes alcohdlicos pertenectan al sexo masculino - - cientes que tienen una buena historia clinica nutricional, se -
mientras que solomente el 22% al sexo femenino. En rela - \ comprobd en la mayor parte ung pésima alimentacién por la fal
cibn al tipo de cirrosis, el 90% de los pacientes alcohdli - te de medios econdmicos.
cos tenfan cirrosis de Laennec y 10% pertenecian a otros ti ' : .
pos de cirrosis. Tomando en consideracién solamente la ci- i : ANATOMIA PATOLOGICA.:
rrosis de Laennec, en nuestro estudic se encontrd que 74% - . .. ;. . . ,
eran alcohélicos y 26% no lo eran. 86% eran del sexo mas | En e! principio de lo cirrosis de Laf,-nnec, el higado se en- -
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~cuentra grande, amarillo, grasoso y firme. Las célules del
‘parénquima se encuentran difusamente alteradas y muchas

estén distendides por vacuolas citoplasméticas de grasa, -
que desaparecen con el trafamiento y pueden reaparecer-
facilmente tras {a ingesta de alcohéi. Un signo histol 6gi~

co que siempre subrayd Mall ory consiste en lo que él lla-
‘mé sustancia hialina alcohdlica en el citoplasmo de las -
células hepdticas; en el perfodo incipiente consiste en ny

merosos grénulos hialinos foscos que tienden a disponerse
alrededor del nicleo, con el tiempo se fusionan en una -
madeja o red perinuclear irregulor. Conforme evanza en=
gravedad la hepatopatia y son destruidos los hepatocitos, -
aparecen tabiques de tejido conjuntivo en las zonas peri -

‘portales y en ofras dreas dé degeneracion celular activa,-

Estos tabiques fibrosos se hardn mds densos y confluentes -
y conectan las triadas portales y los venas centrales. La-

fina red de tefido conjuntivo contiene pequefios vasos, lin

féticos y otros remanentes de la triada portal y rodea pe -
que'ﬁcs masas de células hepéticas. Por lo comin lo infia

macién es mononuclear, poco notable y concentrada en fa
~ trioda portal y éreos de lesién celular activa. A medida -

que la infiltracién grasa disminuye y al reducirse la mase
de célulos hepétices, el higado también disminuye de ta -
maiio y adquiere un aspecto finamente nodular y se hace =
duro., ‘

DATOS CLINICOS.

La cirrosis es de desarrollo extraordinarieamente insidio-

s0; clinicamente ignorada por muchos afios, origina nota =

bles alteraciones hepéticas, hasta que, por fin la enferme
dad es suficientemente extensa para provocar la epari- -
cién de los sintomas principales que permite su diagndsti -

. A continuacién enumeramos les principales menifesta
ciones clinicas de la cirrosis alcoholo nutricional, luego -
hablaremos un poco de le ascitis y al final del trabaja he
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blaremos de la hipertensidn portal y hematemesis. Los sintomas
més importantes son: Anorexia, ictericia, dolor abdominal, dis-
tensién abdominal con ascitis, edema de miembros inferiores, -
muslo 6 escroto; telangentasias en las mejillas, alopecia pecto
ral, atrofia de los misculos pectorales, ginecomastia, eritema -
paimar, contractura de Dupuytren, crecimiento de las pardti~ -
das, esplenomegalia, pirpura, hematemesis, circulacién colate
ral en abdémen y algunas otras de menor importancia.

ASCITIS: El orfgen del ITquido ascitico en los pacientes cirrd-
ticos parece ser la superficie del higado, intestino y mesente -
rio, pero les mecanismos de su formocidn permanecen ain in- -
completamente comprendidos. Para elguncs la hipertensién - -
portal y la hipoolbuminemia constifuyen los factores principa -

les; la mayor irrigacién linfética del higado, fa retencién de ~

sodio y agua y las alteraciones de fa funcién renal y endécri
na, desempeﬁan papeles adicionales de diversa importancia. -
Los mecanismos hormondles por la que habria formecién de T
qu"ETo ascifico, seria por ol aumeni‘o de |a aldosterona y hormo
na onfidiuréhca.s T

El cuadro final de este tipo de cirrosis lo constituye general
mente la hemorragia gastrointestinal y el coma hepético.

PRINCIPAL MOTIVO DE CONSULTA EN LOS PAC]EE\ITES
ESTUDIADOS.

En el siguiente cuedro se muestran los principales signos y =
sintomas que refirieron los pacientes con cirrosis de Laeenec; =
como motivo de consulta a su ingreso al hospital. Como puede
observarse, el principal motivo de consulta fue edema de miem
bros inferiores seguido por anorexia y distensién abdominal en-"
ese orden; quiero hacer notar que todos los sintomas estén rela
cionados entre sf. B
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CUADRO No. 5

Pruncnpoles motivos de consulta en pacientes con cirrosis alco-
“holo nutricional, en el estudio efectuado.

Mohvo de consulf‘a

s.mosc. s.fem. tot. %

Edema miembros inferiores 26 5 31 44.2%
Doler abdominal ' 15 5 20 28.0%
Anorexia 14 8 22 31.4%
Distensién abdominal 12 6 18 25.7%
Diorrea . . 8 5 13 18.5%

" Hemaotemesis 8 2 10 14.2%
letericia- 5 -2 7 10.0%
No se pudo determinar 12 3 15 21.4%

DATOS DE LABORATORIO

Es frecuente encontrer en pacientes con cirrosis de Laennec,
anemia moderada, asi’ como levcopenia y trombecifopenia, Tas
pruebas de funcionamiento hepético revelarén un aumento en-
las fracciones totel y bilirrubina directa del suero; retencién -

- de bromosulfontaleina, elevacién ligera o moderada de la fos-

fatasa alcalina del suere y cambios minimos en las transaming
sas séricas; con respecto a las proteinas, la albdming se encuen
tra baje 'y lo gammaglobulina sérica esté en ocasiones ligera—
mente elevada; la concentracién sérica de las inmunoglobuli -
‘has mayores esté aumentada ¢ menudo. S la cirrosis es grave~
hoy hipoprotombinemia profunde.

-15 -
'DIAGNOSTICO.

Ef diagnéstico de la cirrosis de Laennec se presume tomando
en cuenta. los antecedentes nutricionales y alcohélicos, la sin
tomatologia y los datos de laboretorie. Se confirma por me- -
dio de una biopsia hepética. Ayudan mucho al diagnéstico la
centellografia hepética. Ademés en estos pacientes con cirro |
sis estd indicada la toma de un esplenoportograma y medicién
de la presién portal, asi como la toma de una serie gastrodiiioe
denal pera buscer vérices esofégicos y Glceras géstrices.

BIOPSIAS HEPATICAS HECHAS A PACIENTES CON CIRRO
SIS DE LAENNEC EN EL ESTUDIO EFECTUADO,

Solemente al 17% de los pacientes investigados se les efec-
tué biopsia hepética; al 60% no se les efectud y en el 22% no -
se pudo deferminar. De estas biopsias 11.4% fueron positivas,
4.28 % fueron fallidas y 1.4% fueron negativas. Ocurrié una -
defuncidén @ cousa de hemormgla masiva del higado secunda -
ric-a la biopsia.

PRINCIPALES COMPLICACIONES CLINICAS Y ENFERME-
DADES AGREGADAS EN LA CIRROSIS DE LAENNEC,

Las complicaciones més frecuentes y enfermedades agrega -
daos en el estudio efectuado, se tomaron fomando en cuento el

diagnéstico clinice y el de anatomia patolbgica. Las compli-

caciones mas frecuentes derivadas directamente del problema
hepético fueron las vérices esofégicas, de éstas sangraron en -
alguna oportunidad en el 24% de los pacnenfes, en segundo ~
lugar encontramos el coma hepético.

En lo que se refiere a enfermedades agregudas, la més fre -
cuente fue la bronconeumonia con més del 50% de los casos.
Otra complicacién frecuente fue la Glcera géstrica con el ==
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18.6% de los casos. La diabetes sacarino pese a ser muy alfo-
en estudios efectuados en alemania, en nuestro estudio solo la
encontramos en ef 7.1% de los pocientes, esto se debe a que -
los pacientes fueron investigados en una forma deficiente en ~
lo que respecta a esta complicacidn. En e! siguiente cuadro -
hacemos una relacién entre el sexo y los complicaciones.

CUADRO No. 6

RELACION ENTRE SEXO Y COMPLICACIONES EN LA CIRRO

SIS DE LAENNEC,

- Enfermedad. $. masc, s. fem.  tof. porcenta
je

Bronconeumonia 25 11 36 51.4%
Vérices esofagicas 21 5 26 37.1%
Coma hepético 17 5 22 31.4%
Ulcera géstrice 9 4 13 18.6%
Edema pulmonar 12 - 12 17.4%
Pielonefritis 6 2 8 11.4%
Tubercul osis 6 - 6 8.5%
Gastroenteritis 4 2 6 8.5%
Diabetes ' 3 2 5 7.1%

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la cirrosis de Loennec consiste en primer -
lugar en suprimir completamente el alcohél, esto es bésico pa
ra que no continfe progresando la hepatopatic. Luego tene--
mos lo que han llamodo "régimen hepético general® que con -

siste en una dieta odecuade y nutritiva (de 2000 a 3000 calo -

rfas) que contenga carbohidratos, proteinas, lfpidos y multivi -
taminas; este dieta debe contener menos de 200 mlg. de sodio
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al dia; fos ITquidos pueden tomarse al gusto en la etapa no.gre
ve de la enfermedad. Esté indicado el reposo en cama con po
ca ambulacién. Luego tenemos el tratamiento con diuréticos, |
el esquema que se sigue es el siguiente: paro principiar se ad-
ministra un diurético tiazidico o su equivalente segin le elimi
nacién urinaria, la excrecién renal inicial y los electrolitos =

~ séricos, (100 a 150 mgl. de hidroclorotiazida o su equivalen -

te) ademés de 6 gramos de potasio en dosis fraccionadas. Si =
después de 5 dios la respuesta es inadecuada, se aumente gro -
duaimenfe la cantidad de tiozida a més de 300 mig. de hidro -
clorotiozida o su equivalente. Se inicia la administracién de
los antagonistas de la aldosterona (por ejemplo 100 mlg. de es
pironolactona) o una sustancia eliminadora de potasio (triam -
terene, o clorhidrato de amilorida) si en otra semana la res~ -
puesfa no es satisfactoria, se reemplaza la tiozide por écido
etacrinico o furosemida { 40 o 120 mig. diarics). Los resulta
dos con este tratemiento han sido bastante satisfectorios.

TERAFIA DE LA ASCITIS INTRATABLE: Los pacientes que no-
responden al régimen anterior en perfodo de 3 @ 4 semancs se-
les considera afectades de ascitis intratable, por lo que requie
ren medicamentos adicionales. Algunos logran mejorfa con la
administracién de ditartrato de metapirona (droge que contro - -
la uno de los pascs de la sintesis de la aldosterona y del corti
sol) a la dosis de 400 mlg. diarics. En otros 30 a 40 mlg. de -
prednisona aumentan le secrecién hidrica y potencian asT la ~
diuresis. Otros procedimientos son la adicién de sustancias -
acidificantes que peseen efecto natrurético y sinérgico de la -
esplronoiecf'ona (monoclorhidrato de lisina y glucanato de cal
cio respectivamente).

Hay que tener en cuenta los complicaciones de la terapia -
diurética demasiada infensa que puede ccasionar hiponatremia,
hipopotasemia e hiperamoniemia, que puede precnplfar aun =
coma hepético.
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‘Cuando fallan todos los procedimientos déscritos, se han re

" comendado diversas téenicas quirirgicas con pobres resulta -

* dos. Lo paracentesis terapéutica no esté indicada, por la - -

pérdida de proteinas y por la répida instauracién del cuodrp-
‘ascitico. o

El tratamiento de las complicaciones: hipertensién portal, -
coma hepético y vérices esofégicas serén descritos posterior -

PRINCIPALES MEDICAMENTOS USADOS EN LOS PA-
CIENTES CON CIiRROSIS DE LAENNEC, EN EL ESTU -
DIO EFECTUADO.

El tratamiento médico consistid en primer lugor en las medi.
das generales como dieta adecuada, restriccién de sodio, repo
so en cama etc, Entre los medicamentos usados tenemos los -
diuréticos y los no diuréticos; entre los diuréticos el mas usa-
do fue el lassix con un 44,3% en segundo luger el aldactone-
con un 30% de los casas. Unidos a éstos se usd la prednisona
en el 5.7%. El eldactone se usé junto al lassix en la mayorie
deé los casos. En el 21.4% de los pacientes no se usd ningln -
diurético y en el 34% no se pudo determinar,

Entre los medicamentos no diuréticos el més usado fue la -
levadura de cerveza y el konaquidn, el glutameto solo se usd
enel 11,4% de los casos, '

PRONOSTICO

- Segin publicaciones extronjeras, el pronéstico para los pa
cientes con cirrosis de Laennec, recibiendo un buen trata- -
miento, es de una sobrevida de 5 afios ol 60% de les pacien -

PR R

tes, mientras que a los que contindan bebiendo tienen una so
brevida de 5 dfios, solamente el 40%.

y
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En nuestro estudio tomamos dos parémetros pare analizar el
pronéstico de los pocientes estudiados; en primer-lugar toma-
mos el tiempo transcurrido desde los primeros sintomas rela--.
cionados con el problema hasta ocurrida-la defuncién. Los -
resultados que obtuvimos son francamente desalentadores, pues
de los pacientes en que se pudo determiner (44 pacientes), el~.

65.8% mueren antes de los primeros 6 meses de aparecidos los

primeros sintomas, mientras que solamente el 25% llegan o = -
una sobrevida de un afio y Gnicamente el 9% tiene més de un-
afio de sobrevida. El segundo parémetro tomado fue el tiempo
transcurrido desde la primera hospitalizaeién (por problema -=
hepético) hasta la muerte. Desgraciademente este dato solo -
se pudo obtener de 42 pacientes; los resultados fueron que so -
lamente 7.1% sobreviven més de un afio desde ta primera hos -
pitalizacién, el 28.5% mueren antes de los primeros 15 dias.

- PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE

(de los pacientes con cirrosis alcoholo~nutricional)

Lo principal causa de muerte en los pacientes con cirresis -
alecholo-nutricional la constituyd el coma hepético con més -
o menos la tercera parte de los casos, le siguieron en.orden de
frecuencia: la hemorragia gastrointestinal superior (vérices - -
esofégicas y Glceras géstricas sangrantes) y la bronconeumo -~
nia. Es importante el hecho que tres pacientes murieron o cau
sa de hemorragia ‘intracbdominal fatragénica, dos secundarias—
a laparetomia y una secundaria g biopsia hepética. A corfi -
nuacién hacemos una relacién entre la causa de muerte y el -
SeX0. .

N
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' CUADRO No. 7

" Relacién de causa de muerte y el sexo en la cirrosis alcoholo
nutricional en el estudic efectuado.

tot.

Causa de muerte Sexo porcen.
' Mase, fem.
Coma hepético 17 5 22 3l A%
Vérices esofdguicas sang. i1 1 12 17.1%
Bronconeumonia 5 6 1nmn 1 4,0%
Edema agudo del pulmén 4. - 4  57%
Hemorragia ebdominal iato ‘ _
génica T 2. 3 4,3%
Insuficiencia cardiaca con. 1 1 2 2.8%
Uicera géstrica sangrante 2 - 2 2.8%
Peritonitis I 1 2 2.8%
Otres 7 1 -8 11.4%
No se pudo determinar 4 - 4 5.7%
51 19 70 99.8%

P
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V1) CIRROSIS POSTNECROTICA.

Se conoce también como cirrosis tdxica, cirrosis de nddulos
grandes, cirrosis posthepatitis, cirrosis criptdégena, cirrosis - -
multilobular y atrofia amarilla cicatrizada. Este tipo de ci -
rrosis puede seguir directamente a una hepatitis o o otras cou
sas alin no muy bien conocidos. Es la forma més comin sobre-
base mundial. En Estados Unidos las estadisticas la colocan -
en segundo lugar de frecuencia (después de la cirrosis nutricio

" nal) con un 10 al 30% de todos los tipos de cirrosis.

DISTRIBUCION

En el estudio -efectuado la encontramos en el 7.7 de cada
1000 autopsias revisadas. Constituyd el 14% de todos los ti -
pos de cirrosis ericontrados. Se encontrd como hallazgo acci
dental de autopsia en dos cascs, esto constifuye el 14.2% de-
todos los casos de cirrosis postnecrética encontrados.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO: La distribucidn por sexo
fue igual para ambos o sea el 50% de pacientes para cada se-
xo. El paciente més joven fue de 24 afios y el més Vicjo de ~

- 87 afios. La distribucién por edad. fue también similar para -

ambos sexos. Lo edad més frecuentemente encontrada fue de-
los 50 a los 60 afios que constituyd el 42.8 por ciento.

Con respecto u la raza el 78.5% correspondié a los ladinos,
mientras que el 21.5% correspondid a la raza indigena.

ra
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CUADRO No. 8

Distribucién etarea y por sexo en la cirrosis postnecrética.’

SEXO FEMENINO SEXO MASCULINO
Edad - No. "%  Eded No. %

21 a 30 afios 0.0 21 a30afios 7.14

31 a 40 afics 1428 31 o 40 afics 0.0

41 a 50 afics 7.4 Al a 50 ofios 7.14
51 a 60 afics 21.42 51 a 60 ofics 21.42

71 a 80 afics 0.0 71 a 80 ofics
81 a 90 afiocs 7.14 81 a 90 afics

0 1
2 0
1 1
3 3
61 a70 ofios O 0.0 61 a70afios 1 7.14
0 1
i 0
7 7

TOTAL 50% TOTAL

ETIOLOGIA,

Con respecto a la cirrosis postnecrética alin no se conoce
la causa precisa que fa produce. Sin embargo hay datos =
muy importantes de que se produce después de una hepati -
tis aguda fulminante, y alin después de una hepatitis no ma
nifiesta o anictérica. No hay pruebas concluyentes que --
asf sea, pero los muchos casos encontrados hacen mencién -
de que haye una relacidn de causa o efecto. Se han encon
trado casos fambién después de hepatitis crénice activa - =
(de causa desconocida). Asimismo un pequefio porcentaje -
de casos es producida por sustancias quimicas industriales -
(fésforo), venenos (emanita pholloides). Otros agentes que
se han ltegado a considerar como agentes etioldgicos son: -
ciertas infecciones (brucelocis), infestaciones por parésitos
{clonorquiasis), y hepatopatia avanzede por elcchsl. Estos
agentes pueden producir pérdida celular y der por resulta -
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do la cirrosis postnecrética.

ANATOMIA PATOLOGICA Y PATOGENIA,

El higado de los pacientes con cimosis postnecrética es muy -
pequefio y distorsionado en su forma, esté compuesto por nédu -
los de células hepéticas separadas por cicetrices densas de espe
sor variable. Microscépicomente la lesién comprende, grandes-
islotes de células parenquimatosas con mérgenes redondeados -
{(inactivos) o desiguales {activos); tabiques fibrosos gruesos o del
gados que confienen vasos distorsionados; linféticos y canales =
bilieres derivados de muchas érees porta y ademés comprende -
infiltrados inflamatorios mononucleares muy prominentes. -

Los datos actuales sugieren que les infecciones o -
los factores téxicos, metabdlicos o nutricionales, inician el pro
ceso postnecrético. La destruccién progresa como resultado de~
las lesiones repetidas o persistentes.

CUADRO CLINICO

E! cuadro clinico de la cirrosis postnecrétice es si -
milar al de la cirrosis de Laennec. Un 25% de los pacientes tie
nen signos y sintomas que sugieren hepatitis activa, pero a menu
do con datos atipicos, como ser una enfermedad prolongeda, fc=
tericia profunda, ascitis o manifestaciones de hipertensién porta.
En ocasiones las manifestaciones son brotes de dolor en la parte=-
superior del abddmen; la instilacién sébita de ascitis sin causa -
aparente, episodios de precoma hepético o hemorragia profusa de
vérices esoféguicas. Los enfermos con cirrocis postnecrética - =~
muestran mejor estado general e ictericia més persistente al prin
cipio que en los pacientes con cirrosis de Laennec. Unos cuan--
tos enfermos tienen poliariritis migratoria o prurito importante -
en la evolucién clinica de una cirrosis postnecrética, por otro la
do tipica. Cerca del 15% de los casos se complican con hepato-
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ma,

DATOS DE LABORATORIO.

Los datos de laboratorio: Los resultados de las pruebas fun-~
" cionales hepéticos son similares a las de la cirrosis de Laennec,
con excepcidn de las bilirrubinas que pueden elevarse a nive
les més alfos. Asf mismo la elevacién prolongade y persisten-
te de las transaminarsas séricas y la hiperglobuiinemia gamma
pueden ser pistas que conduzcan al diagndstico de cirrosis =~
postnecrética. ) '

SINTOMAS Y SIGNOS MAS IMPORTANTES COMO MOTIVO
DE CONSULTA EN PACIENTES CON CIRROSIS POSTNECRO
TICA EN EL ESTUDIO EFECTUADO.

. chos pacientes fueron: en primer lugar anorexia con el 42.8%

- de los casos; consecutivamente dolor abdominai con 37.7%, -
luego distencidn abdominal con 28.5% de los casos edema de
miembros inferiores con 21.4% y en Gltimo lugar hematemesis-
e lctericia con el 7.14% de los casos cada uno.

En el 28.5% de los pacientes no se pudo determinar.

FRECUENTES,

Las complicaciones més frecuentes, {en el estudio efectua -
“"do), que no dependen del proceso hepético, fueron la lcera -
Astri lab i | 35.7% de | da-
géstrica y la bronconeumonia con el 35.7% de los casos cada
una. En segundo lugar encontramos la pielonefritis con el ~ -
. 14% de los casos, le siguen la litiasis biliar, la pancriofitis y
la diabetes con un 7.14% cada uno. -

-

Los principales sintomas y signos por los que consultaron di--

COMPLICACIONES Y ENFERMEDADES AGREGADAS MAS -
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Enfre las complicaciones que dependen directamente de la =
hepatopatia, tenemos como més comin las vérices esofégicas ~
con 35% de los casos, seguido del coma hepéitico con el 21.42

% de los casos y como tercera complicacién importante EL HE
PATOMA con el 14.28% de Tos cascs, B

Hubo dos casos de hemorragia masiva del higado secundaria=
a biopsias hepéticas. De los cinco pocientes con vérices esofé

gicas, tres de ellos presentaron hematemesis, falleciendo dos -
por esta cavsd.

CAUSA DE MUERTE MAS FRECUENTE:

La causa de muerte més frecuentemente encontrade en los pa

cientes con cirrosis postnecrética estudiados fue el coma hepé=

tico; en segundo Tugar la hemorragia por vérices esofégices, la
hemorragia por Gicera gastrica y la hemorragia post-biopsia del
higado con un mismo porcentaje cada una.

CUADRO No. 9

CIRROSIS POST-NECROTICA
CAUSAS DE MUERTE MAS FRECUENTES.

Causas de muerte # %
Coma hepético ‘ 3 21.4%
Hemorragia por vérices 2 14.3%
Esfégicas ' ’
Hemorragia por dicera géstrica 2 14.3%
Hemorragia masiva del higado 2 14.3%
Bronconeumonfa 2 14.3%
Peritonitis i 71%._
Otras 2 _ 14.3%

14 - 100.0%
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DIAGNOSTICO.,

Se debe. sospechor le cirrosis p05necrohcu en-personas ié-
venes y adultes no alcchblicos con signos y sintomas de ci -
rrosis; ayudan al diagnéstico, procedimientos radiolégicos, ~
pero el diagnéstico se hace por biopsia hepética, ya sea por
puncibn o por laparatomia.

BIOPSIAS HEPATICAS EFECTUADAS EN PACIENTES CON
CIRROSIS POSTNECROTICA.

De los pacientes esiudiades sclamente a seis se Tes efectud
biopsia hepética, a cuatro pacientes no se fes efectué y en-
cuatro no se pudo determinar. De las seis biopsias que se =
hicieron dos se hicieron por laparatomia exploradora, una =
se hizo con peritoneocoscopia y cuatro por puncién tradicio

" nal.

Es muy importante el hecho que dos pacientes murieron =
por hemorragia secundaria a la biopsia. Si tomamos en - -
cuenta el nimero de biopsias efectuades, vemos que tene- -
mos una mo rtalidad del 33.3% por biopsias, Io que es una -
cifra sumamente elevada lo que hay que tomar muy en cuen
ta para el futuro. Otro hecho importante es que solamente=-
el 66,6% fueron satisfactorias para diagnéstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la cirrosis postnecrética es similar al de
la cirrosis de Laennee, incluyendo el descanso o largo pla -
2o, el tratamiento de la ascitis, evitar la ingestién excesiva
de proteinas, asf como medicamertos que puedan precipiter
el coma hepético, cuando éste se presente tratarlo en forma
conveniente, (el tratamiento del como hepétice se mencio -
naré més adelante). Esté indicado el tratemiento quirdrgico
de la hipertensién portal por medio de una derivacién porto-
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cava si existen vérices esofégicas y hemorragia. Ofra medida -
es tratar todos las complicaciones ogregodas a tiempo, por ejem
plo las infecciones.

TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS POSTNECROTICA EN EL ES-—
TUDIO EFECTUADO.

Ei tratamiento en los pacientes estudiades fue de la siguiente
forma: el 21.42% recibié trafamiento médico y quirdrgico. El -
42.8% recibié solamente tratamiento médico y- en 35.7% no se-
pudo deferminar el fratamiento. El tratamiente quirirgico con-
sistié en un cierre de vérices esofdguicas sangrantes; una anas =
tomos{s portc~cava y una gastrectomia por Olcera géstrica san =
grante. En el tratamiento médico solamente se usé diuréticos -
en un caso o sea el 7.14%. En los restantes pacientes solo se =
utilizaron vitaminas, incluyendo vit. K; antibiétices y ofros me
dicamentos para tratar las complicaciones especificas. Ademés
se utilizaren ias medidas generales como repcso en cama, res—-
triccién de sodio, transfusién sangufnea en casos de hemorra- -
gia, tratamiento del coma hepético, ete. ‘

PRONOSTICO.

Segdn la literatura, el pronéstico de un paciente con cirrosis
postnecrética tiene una sobrevida de 1 a 5 afios para el 75% -
de los pacientes. En nuestro estudio, fomando como base la fe
cha de los primeros sintomas hasta el cuadro final, {tomando so
lamente los pacientes en que fue posible determinar este tiem -
po que fueron 9 pacientes), los resultados obtenidos fueron: el
44.,4% de los pacientes murieron antes de los primeros tres me -
ses. De los tres meses a un afio murieron el 22.2% y solamente
sobre pasaron los tres afios el 33.3% de los pocieni'es. Como -
puede observarse, la sobrevida fue mucho mejor para estos pa ~

- cientes, que pare los afectados con cirrosis de Laennec. -
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VIl) CIRROSIS CARDIACA,

La cirrosis cardiaca como su nombre o indica, tiene su -
orfgen en problemas cardiecos congestivos crbnicos que pro

. ducen hipertensién prolongada de la vena cava y la auricy
lgq derecha; aunque puede ser producida por enfermedad pri
maria de las venulas hepétices (enfermedad venooclusiva) =
-y las venas hepétices principales (enfermedad de Byd-chia-
_ri). Entre los probiemas cardlacos més frecuentemente im==
plicados estan: 1) enfermedad valvular mitral o tricuspidea,

7) pericarditis constrictiva prol ongada y 3) cor-pulmonaie-

. erdnico de larga duracion.

a

ANATOMIA PATOLOGICA,

El higado agudamente congestionado estd hinchado, ten -
so, con |Tquido de edema y sangre, es de color obscuro; la =
congestion crénica causa engrosamierito de la cépsula y au
mento de la trabeculacién fina, con cicatrices centrilebula
res en forma de estreilas o bandas al inicioy fuego fibrosis

. completa y franca. -

FRECUENCIA

No es un tipo de cirrosis muy corriente, en dos estudios =
anteriores hechos en nuestro pafs no reportan ningln caso. -
En nuestro estudio la encontrames en el 4% de los cien pa -
cientes estudiades, lo que constituye el 0.2% de todas las =
autopsias revisadas. Los cuatro casos encontrados fueron ha
llazgos accidentales de autopsia, todos tenfan e] diagndsti-
co clihico de insuficiencia cardiaca. Con respecto a las -
edades encontradas, éstas fueron de 19, 35, 51 y 70 afios. -
Con respecto al sexo predomind el mascul ino en una rela-=
cibn de 3 @ 1. Refiriéndonos a la raza, encontramos dos pa
cientes de raza blanca, 1 paciente de raza china y un pa--

s ciente de raza negra. *
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DATQOS CLINICOS

En la congestion pasiva cronica, el higado se encuentra cre-
cido y doloreso. Lo pulsacién del higado es caracteristica de -
lesién valwular tricuspidea. La presién ejercida sobre el higa -
do produce distensién de las venas yugulares. No es frecuente
la jctericia franca. La ascitis es un signo de insuficiencia car
diaca avanzada. B

' e

La hipertensién venosa hepdtica, si bien tiene un papel deter
minante, no explica por si sola la patogenia de la cirrosis car -
diaca, lo cual aiin es punto de controversia. -

El progreso de la congestidén pasiva del higado es muy iento-
y dificil de reconocer clinicamente, debido @ que fas manifes -
taciones son parecidas a las de la insuficiencia cardiaca; sin -
embargo hay cierfos datos que pueden ser Gtiles: 1) higado du=
ro e indoloro, 2) ausencia dei reflujo hepato-yuglar demostra -
bie, 3) ascitis intratable; 4) esplenomegalia progresiva.

Las manifestaciones clinicas de los otros tipos de cirrosis, co

mo eritema paimar, telangiectasias etc., rara vez estan presen-
tes en esta entidad.

Si bien fa insuficiencia cardiaca crénica de cualquier etio =
o ® @ Py - -
logia puede causar cirrosis cardiaca, es mds comon en la produ

cida por valvulopatias reuméticos, cor-pulmonar, y pericardi-=
tis constrictiva.

En los casos estudiados, dos pacientes tenfan insuficiencia =
@ .
cardiaca secundaria a enfermedad de chagas, otro paciente pre

sentaba cor-pulmonar crénica y en ofro paciente no se pudo de
terminar la cousa. -

Solamente un paciente ilegd a presentar hipertensidn portal, .
pero sin llegar a tener vérices esofégicas. Dos pacientes pre -
sentaron pielonefritis y dos pacientes tuvieron derrame pleural
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derecho.

Lo causa de muerte de los pacientes estudiados fuerons =
) 5.
dos murieron por edema agudo del pulmén, ofro murid por =
* . - @ [
tromboembolia pulmonar y el otro por insuficiencio cardia
ca.

TRATAMIENTO,

El tratamiento de la cirrosis cardiaca, como es de supo =
ner, depende del trafamierto de la causa bésica, o sea, el
trastornoress o vascular, Sise trata de pericarditis cons-
frickiva . v es posible efectuar la cardictomia, el prondsti -

co para el higado es bueno,

Ademés del tratamiento cardiaco no hay que olvidar el -
tratamiento bésico de sostén vy el fratamiento de ias com--
plicaciones sébreagregatas.

S —
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VIID CIRROSIS BILIAR, -

La cirrosis biliar es enfermedad caracterizada principalmen-
te por signos quimicos y clinicos de deterioro de la excrecién-
de bifis. A diferencia de otros tipos de cirrosis, la sintomatolo
gfa més importante es el prurito intenso, la ictericia y los aci-
mulos de |fpidos que forman los xantomas y xentelasmas., El pa
decimiento aln tiene una etiologia y patogenia que alin presen
ta ciertas dudas. Desde el punto de vista morfolégico la mayo-
rfa de higados de pacientes con cirrosis biliar presentan lesio=- -
nes inflamatorias crénicas de células hepétices periportales, hi-
perplasia de los conductos interlobulares, esto es al principio, y
la cirrosis representa una fase tardia y @ menudo no especifica.

FRECUENCIA,

Con respecto al sexo y la edad, la cirresis biliar primaria es=
un padecimiento cosi exclusivo de mujeres y en las Gltimas dé -
cadas de la vida. En estadistices en los Estados Unidos, la en -
cuentran en un 15 a 20% de todos los tipos de cirrosis. Enel -
estudio efectuado en el Hospital Roasevelt en 1969 la encuen ~
tran en el 1% de los cosos. En nuestro estudio gambién solo en
contramos un caso de este tipo de cirrosis. Este caso fue una pa
ciente de sexo femenino de 71 afios de edad, que se encontraba
con el diagnéstico de ictericia de causa desconocida; en la ne~
cropsia de esta paciente se encontrd ademés de la cirrosis, céi =
culos en vesicula y colédoco, 1o que clasifica esta cirrosis co -
mo secundaria.

ETIOLOGIA,

Para hablar de la etiologia, debemos en primer lugar, saber -
que existen dos tipos de cirrosis biliar: 1) la cirrosis bilier prima
ria y 2) la Cirrosis Biliar secundaria. Con respecto a la primera,
&sta se debe a la colestasis crénica intrahepétice, y la cirrosis -
biliar secundaria indica que la causa principal se debe a la obs




-3 -

‘truccidn de un conducto bilior comin o sus grandes ramas,
tol es el caso de céalculos en el colédoco que produzca ~-
obstruccidn al flujo normal de bilis.

La etiologia de 1a cirrosis biliar primaria es fo més obs-
" cura, debido a la alta frecuencia en mujeres de edad, se -
le ha llegado o relacionar con factores endécrinos. Otra
etiologio muy probable es que se presente como una reac-
cién de hipersensibilidad a drogas, principelmente a las -
fenotiazinos y otras. Hay muchos casos reportados con res
pecto o ello. Otra observacién importante es la aparicién
de este tipo de cirrosis después de una infeccién hepética
a virus atipicos, deduciéndose que la destruccién viral del
higado y los conductos biliares, inicien el proceso.

Se ha sugerido que la presencia de un mecenismo aufo -
inmune pueda desempediar un papel en la patogenio de es=~
ta enfermedad hepética. Se han hecho varios estudios que
indican una relacidn directa entre hechos inmunolégicos -
y la cirrosis bifiar primaria; sin embargo hacen falta estu-
dios para saber lo manera clara y precisa de esta interrela
cidn,

Con respecto a la cirrosis biliar secunderia, la etiolo -
gia es mucho més fécil comproboria. La cause més fre- -
cuente la constituye los célculos y estenosis del colédoco,
menos frecuentemente el carcinoma de la cabeza de pan -
creas y de la ampolla de vater; otros cousas son la atresia
congénita de vias biliares.

Ni la obstruccibdn congénita ni la edquiride explican -
bien la patogenia exacta del proceso cirrético. Le toxi -
~cidad de los componentes biliares, osi como la colangitis
crdnica, no son suficientes para explicar la formacién de
un higado cirrdtico.

ma en el 50% de los pacientes), este sfntoma se relaciong ¢
el’a?men:afo excesivo de dcidos biliares en sangre. Otro dc:ri'o2
clinico importante son los Xuni'omos, que son tumores Ianosoiv
o tubercsos que se encuentran en la piel y se distziby F:m or-
todo el cuerpo. Los Xantelasmas que son infiltrac Fon:s xqpnfﬁ
matosas oplanas de los parpados y cantos oculares que gradual-
mente circundan cado ojo. Tanto el xantoma como el xante -
lc:'sma se hallan constituides por histiocitos con Ifpidos en
citoplasmo y se deben al aumento de lipidos en |apsangre S:J :

Exist i i
xister oh:c:s Fesmnes’de la piel como engrosomiento e hiper -
pigmentacién de las dreas expuestas, '

] Otre date importante es q ictericia,
significativa en la cirrosis biliar primer
veles considerablemente qlf

que si bien no es muy
ia, puede llegar a nj =
os en la cimesis biljar secundaria.

El prurito, la jctericia, los xartemas aumentan lentamente -
d:_-ranf'e meses y afios, hasta que aparecen signos y sinfomas d
?ipetttennsrén porial; ascitis, edema de miembros ihferiore :
insuficiencia hepética. Puede aparecer diarrea y eas’l"<-:~t:ﬂ'<;\$lr‘:'a ]
que puede complicar el cuadro con avitaminosis liposolubl "
(ceguera nocturna, hipoprofrombinemia, do rsalgiaspefc.). =T

En le cirrosis biliar sec

undaria h '
dos de enfermedad y pad ra hay antecedentes prolonga -

ecimiento previo de vies biliares,

Pueden existir los sintomas caracteristicos de los ofros tipos

de cirrosis, pero son menos frecuentes,

Los sintomas finales lo constituye el fallo hepético, la he -

Irnorre:gn’;r por varices esofagicas, aunque puede ser debido ¢ -
as enfermedades agregadas o a sus complicaciones.
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ANATOMIA PATOLOGICA.

_El higado en la cirresis biliarnprimar'ia es ;nﬂ gene;;:rlex;
muy grende, perc no macroscdpicamente rodu ard. Al exa
men micrescdpice el higado muestra Feaiomenos e in
macién crénica con proliferacidn dﬁ tejido conective enr
ia periferie del lobulilio y separacién dne los "est?: i@csiés::
tales por tejido fibreso. Hay Tembuiéon clerta I?ii tracid
en los lcbulillcs. Los conductos bihare‘s se hallon vacios
perc no diletedes aunque con frecuenc ia se encuenfran =
muestras de estasis biliar. En las fases n:ncwies se con= N
serva la arquitectura hepatica normui, sin eml;?;ga,aa rr;%
dida que la enfermedad progresa, aumenta la fi rosis, s;
altere la arquitectura lcbular y Ias‘céiuﬂas p'arenq:umc o
sas hepéticas muestron cada vez més a[teracmnes’ egeine:
retivas y de tipo necréficc. En este momento e; fmpos ;
ble distinguirla de una cirrosis portal. {Esto podrfo expli

* a .
é ron ningdn caso de-
car en parte el pergué no se encontra g _

cirrosis biliar primeria en el estudio efecivadc).

La obstruceién prolongada de los cofnducfos biliares ex

trahepétices, cause estasis biliar ceni’r.niobuﬂur, udegeﬂ:rgx_m

" ¢ién celular y éreas loceles de necrosis; posteriormente -

prol iferacién y dilatacién de fos ccsﬂ?tilucfas p@rtalez ce =

langitis estéril o infectada y expansién progresiva de los
conductos portales por edema y fibresis. .

Aunque los pacientes pueden tolerar por muchf) tiempo

' i iliar si ' irrosis, a ve -
la obstruecién biliar sin 1legar o aparecer cirrosis, e

ces aparece una cirrosis finamente noduler con pseudol S
bules aislados tefiidos de bilis redeado de tejido conjun

tive densa.
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DIAGNOSTICO.

El diagnéstico se hace tomando en cuenta los signos clini-
cos descritos anteriormente, Los medios de leboratorio etc. -
Entre los medios de laboratorio que ayudan al diagnéstico es
tén: Les bilirrubinas elevadas moderadamente al principio y

muy aumentadas al final de la enfermedad; Fosfatasa alcali -

na sumamente elevada, transaminases moderadamente eleve -
das; Hiperlipidemia y aumento de las sales biljares en el sue
ro. Retencién de bromosulfontaleina aumentada; hipoprotrom
binemia; aumento no especifico de las globulines alfa-2 - be
ta y gamma (E). En la cirrosis biliar primaria es positive la -
prueba de anticuerpos mitocondriales.

Debe hacerse biopsia hepética y colangigragia intraveno™= -

5& o percutanea para diagnosticar otra entidad hepética y -~
ofro tipe de cirrosis. En casos de obstruccidn crénica de off
gen desconocido, esté indicada la laparatomia exploradora.

TRATAMIENTO.

Ef tratamiento en la cirrosis biliar primaria es ain desalen
tador; requiere un tratamiento médico prolengado y cuidado
so encaminado més que todo a aliviar las complicaciones, -
principalmente el prurito, que es una de las camplicationes-
més molestas; ésta es tratada actualmente con COLESTIRAMI
NA, que es una resina captadcra de éeidos. bil iares; esta dro
ga se usa d una dosis de 8 @ 12 gramos al dfa. En algunos p_—cl
cientes puede producir nduseas y vémitos. En algunos pacien
tes se ha recurrido al drendje biliar externo a través de una-
sonda T en el colédoco, con la cual el prurito mejora mien -
fras se tiene el tubo, pero reaparece al quitarle, actualmen -
te ya no se use. Se usa también para combatir el prurito, lo
siones tépicas y enfriamiento local de la piel; los corticoste

roides y androgenos sintéticos se han usado también con éxi- ‘
to. '
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Se deben administrar vitaminas A. D. y K para prevenir
las complicaciones de su ausencia. Se debe restringir la-
sal y emplear prudentemente diuréticos. Pare la cirrosis -
bilior secundario, el tratamiento principal es corregir la -
causa de la obstruccidén. Las demés complicaciones se - -
- " tratan igual que en los otros tipos de cirrosis.
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IX) SECUELAS PRINCIPALES DE LA CIRROSIS

1) La Hipertensidn Portal
2) La Hemorragia Gastrointestinal Alta.
3) El coma Hepético.

1) La Hipertensién Portal.

La hlperl'ensmn portal constituye uno de los princi
pales problemas de la cirrosis hepética, y es la responsable de-
muchos de los signos y sinfomas de la enfermedad. Se define -~
como la presién porta persistentemente elevada més allé de 25
a 30 em. de solucién salina; con corriente lenta en los troncos
venosos principales, evolucidn de numerosas colaterales porto -
sistémicas y congestidn pasiva de bazo y otras visceras.

La hipertensién porta en la cirrosis hepética resul =
ta de lo obstruecién mecénica de las vénules portales y hepéti
cas por trombosis, fibrosis y regenerecién nodular.

Los principales detos clinicos que tlevan al recono
cimiento de la hipertensién porta son:

a) Ei desarrollo de candies colaterales entre el le-
cho venoso porta y la circulacién general. Estas colaterales -
son en primer lugar las varices esofagogéstricas, que son la = =
principal cousa de hemorragia gastrointestinal en estos pacien-
tes. En segundo luger tenemcs las venas dilatadas alrededor del
resto que forman hemorroides, y en tercer lugar las colaterales
periumbilicales, las cuales af ser muy pronunciadas se conocen
como cobeza de medusa.

b) Aparicién de esplenomegalia congestiva, con -
hiperesplenismo (secuestro anormal y destruccién de células -
sanguineas circulantes). )
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¢) Instauracién del coma hepético, secundario a las-
‘desviaciones porfo-sistémices que evitan el metabolismo-
normal del amoniaco, o desencadenadas por una hemorra
gio gastrointestingl.

El diagnéstico de la hipertensién porta debe hacerse
tomando en cuenta los datos anteriormente descritos; de -
be sospecharse en fodo paciente con hepatopatia cronica
y en todo paciente con hemorragia gostrointestinal alta -
en las que se hallen descartadas ofras cousas. El diagnés
tico correcto se puede lograr haciendo directemente una
puncidn esplénica, midiendo la presién y que ésta sea de
més de 30 c¢m. de solucién selina, al mismo tiempo puede
hacerse un esplenoportograma. Oftro medio diagnéstico -
efectivo es la serie eséfago gastoduodenal que puede dar
el diagnéstico correcto en un 60 a 80% de los casos de -
vérices esofégicas o la vez que ayuda a descertar ofras -
causas de hemorragia gestrointestinal superior. También-
puede hacerse una esofagoscopia después de una hemate-
mesis o segin el estado del enfermo para comprobar direc
tamente la existencia o no de vérices esofégicas.

El tratamiento de fa hipertensién portal depende def
tratamiento de la causa bésica. Ya explicamos enterior -
mente el tratamiento de los diferentes tipos de cirrosis, -
del tratemiento de las vérices esofagicas y el coma hepd
tico hablaremes a continuacién.

2) Hemorragia Gastrointestinal alte en pacientes
cirrdticos.

La hemorragia gastrointestinal superior ocupa la se -

gunda cause de muerte en pacientes cimdticos; la causa -

més frecuente de ella son las vérices esofégicas, seguido
por las Glceras géstricas, que como pudo verse en cua- -
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dros anteriores, son muy frecuentes en estos pacientes. Des~-

graciadamente no siempre.que nos llege un paciente con he-

matemesis a la emergencia, tenemos de &l una historia clini-

ca anterior de cirrosis, por lo que debemos buscar signes y -

sinfomas que nos orienten y hacer las pruebas necesarias pa -
ra ver el origen de la hematemesis; habiendo tomado de ante

mano las medidas de urgencia para el fratamiento de estos -

pacientes, ¥

Las vérices esofégicas.

Segin publicaciones extranjeras, la muerte por -
vérices esofagicas alcanza un 65%; sin embargo, en nuestro=-
estudio constituyd causa de muerte en el 16.8% de los casos,
aunque fue causa desencadenante en muchos otros. Las véri
ces esofdgicas sangrantes y no sangrantes consﬁi*uyeron el -
40% de todas las complicaciones de la cirrosis.

El diagnéstico de cirrosis seré acepf‘ndo o recha
zado, beséndonos en la historia {alcoholismo, cirrosis ante- =
rior efc.), en los signos fisicos (asci itis, ictericia, hequoes -
plenomegalia, etc.) y los resultados de laboratorio, por ejem
plo retencién de BST o la determinacién de la bilitrubina. -
Estos haliazgos pueden ayudarnos mucho af diagnéstico, que
podré confirmarse con el empleo répido, prudente y experto=
de la esofagogastroscopia; de la radiografia con bario v si es
posible, de la angiografia selectiva.

Es necesario recordar que la hematemesis en las
vérices esofagicas es indolora y se puede producir sin ningu-
na causa desencadenante obvia, y la hemorragia es de carée
ter profuso.
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TRATAMIENTO DE VARICES ESOFAGICAS
| SANGRANTES.

E| tratamiento de la hemorragia por vérices es?ffégu:-
cas consiste en medidas generales y medidas especificas:

A} Medidas generales:

1) Tratamiento del shock. El tretamiento dell sho;:ki—
es el primer y més importante paso y consiste en ‘ ] ;: 5:1___
nistracidn de sangre preferen?emer:feﬂ fresco y calenta o
a la temperatura corporal ; 1)) adr.nmnffrur slr.;llumones g ;Jo
cosadas por via parenteral con vitaminas; ) evuiuuraﬁ
sangre del intestino con objeto de evitar el coma ez 4
co por un aumento del amonio en sangre como consecuen
cia de su mayor produccidn en el intestino.

B) Medidas especificas: “
’ - £
Estas medidas solo se aplicarén después del diagnés
tico correcto de vérices esofégicas songruni‘ef, y consis -
ten en la administracién de vasopresing, enfriamiento gas
trico, o taponemiento con balones.

1} Vasopresina: Con tratamiento con Vasogres'imlu se -
han logrado suspender la hemorragia en un .8985 de {);0-
pocientes adultos. Se usan 20 Un‘idadesw dﬂllui.dus en -
cc de dextrosa al 5% en agua y se admlmsfrfx por gofe.o-
en el término de una hore. Su accidn f‘isiologlca se ejer
ce en forma aparente a través df_, unu‘rec.iuccnor; ldeEl] flu -
jo esplécnico por vasoconstriceidn arteriolar. ) El en -
friamiento esofagogésttico ha sido recomendado como rr:_e_
dida de tipo paliativo. 1) Taponamiento con bu!oBrlies‘.(.-
Esto se hace por medio de la sonda de Sens’l'akenI - Blake
more. Esta consiste en un tubo con triple luz, e primero
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infla un tubo de caucho en el tercio inferior del eséfago, el
cual comprime las venes y detiene la hemarragia. El segun
do infla un balén que queda ancledo al cardias con la cual -
se logra no solo presionar las venas de la mucosa de la re- -
gién, sino también fijor el tubo. La tercere corresponde o =~
una sonda en el estémago que permite evacuer la sangre y -
también instiler Ifquidos' y medicementos. Colocado el tubo
e inflado los balones, se aplica una fuerza de presién hacia
afuera por medio de un peso que se deja colgando del borde
inferior de la cama. Este procedimiento a pesar de lo efec -
tivo que es, hay que tener mucho cuidado €on su uso y debe
ser colocado por personal bien adiestrado. Las complidacio -
nes de su uso son: uleceraciones y rupturas esofégicas, neumg
nias y problemas respiratorios, dificulfades mecénicas, mu= -
cha incomodidad para el paciente, ete, . ‘

51 las medidas anteriores surten efecto, se pue =
de continuar con medidas de sostén mientras se prepara al =
paciente para une derivacién porfo~cava electiva. Sial ==
contrario, la hemorragia persiste, estd indicade la ligadura ~
directa de las vérices a través de una toracotomia y esofago
tomia {mortalidad en un 45% en esta operacién). Esté indi-
cada también la anastomosis porfo-cava de emergencia. El-
prendstico de los pacientes que se someten o esta operacién-~
depende de la funcionalided del higado. Sin embargo, esté=
demostrado que la anastomosis porto-cava de urgencia aumen
ta las posibilidades de supervivencia en pacientes que estén

sangrando per vérices esofégicas.

Los anastomosis profildcticas en enfermos que - -
nunca han tenido episodios hemorrégicos, es todavia fema de
discusidn, sin embargo ol gunos autores han demostrado me-~
nor tiempo de supervivencia en estos pacientes.

Hay que tener en cuenta que estas derivaciones ‘
pueden precipitar el coma hepético.
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3) COMA HEPATICO. \

L4

a

pcﬂd portosistémica.
| acidn grave dentro de la in-

ta facultativamente en di=r
de ellas es la fase final.

El coma hepético es una sifu
suficiencia hepética, que se 1oa‘=<eas'e1~-wo
versas hepatopatias; y en gran ndm

- | a a PR >
' po' ilusioll'os en lc COIICEGIICIC, SIQIIOS Ileul O‘OQICOS c‘ﬂ"l) an==-
: fu s <0 ® E 272 a -'u
g

. la desviacién venosa porf?msfémlco,
ndrio o.crénico o progresiva.

E i iciones para que el coma -
PATOGENM:’E‘* r:eizzr;ndii: c::r;:lézli?o ortiriovc%noscz en to)r—
| se‘desawo‘t‘ieo( ?Jepimpi'da la depuracién de sustancias foxrc-gs -
. ?l I"tgd c::! qde insuficiencia hepética global, Sele alfn u
Y o omont :0 como causante del procesos Al observar las tia%
v ﬂqluf-'e"\::::ge desencadenar el coma, vemos en todas ellas el ~
sas

- L] Io:
aumento del amoniaco por ejemp

- L
i6n -
ias digestivas altes en que se produce invas

| -l) L b menta el amonfaco -

i i i re; esto au
masiva del intestino por sang ! ’
por la desintegracién de las proteinos de sangre

L
P mos fas-
" 1I) Por sobrecarga hepética, en este ap.c:r‘i"ado CO|ECWI:°1-6X;COS
©infecciones intercurmetes y los medicamentos hepaicit

(Barbitdricos, diazepocrios etc.)
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11T) Otras causos. Los diuréticos por ejemplo la clorotiazida y
acetozolamida; las paracentecis; la.ingestién de sales de -
amonio, la excesiva ingestidn de profeinas, etc.

El resémen de una manera y ofra el amonfaco aumenta, |
que el infestino lo aporta o porque el intestino no logra introd
cirlo al ciclo de krebs, a esto agréguese los shunts a nivel de |
sinusoides o bien a través de la circulacién colateral hepétice,
con lo que se tiene mayor afiluencia de amonfaco al cerebro, |
te que en circunstancias normales trate de pasar el amontaco a
glutamina, ve agotarse sus reservas de &cido alfe~ceto~glutémi
co; entorices el exceso amoniacal impide la formacién de inter
diarios en el metabolismo de los carbohidratos en el cerebro, ¢
duce a la acumulacién de los inhibidores y refleja la presencie
de algin producto nitrogenado. '

De todas maneras an habiendo lagunas en el proceso, el

hecho es que existe un paralelismo entre el amoniaco y el com
hepético.

EL DIAGNOSTICO PRECOZ EN EL COMA HEPATICO: Lo més
importante en el coma hepético, es el diagndstico temprano, o
sea en la llamada fase pre~coma. En los pacientes cirréticos,
hay que observar constantemente si hay perturbaciones mentales
y neurol8gicas para hacer un diagnéstico a tiempo. *Se debe po
ner atencidn a estas sefiales de peligro; ligeros cambios de perse
nalidad y de conducta, desasociego, palabra confusa -y pérdida
de agudeza mental, estos signos se asocian con defectos de coo
dinacién muscular demestrado por la imposibilided de trozar fi
guras simples. En esta etapa se puede presentar lo asterixis y €
hedor hepético; la confusidn, la irritabilidad y el desasociego
aumentan mediante progresa la enfermedad, hasta que se cae en
el coma profundo. Se puede demostrar el coma midiendo el amc
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“nio en sangre y tomando un electroencefalograma.

TRATAMIENTO DEL COMA HEPATICO.

El esquema de fratamiento que damos o continuacidn, es

el que recomiendan los autores espanoles Drs. A, Villanuveva y

ofros, y es el siguiente:
a) Evitar la formacidn de amoniaco intestinalz
1) Suspender foda dieta oral y proteice, y administracién
de soluciones azucaraedas por boca, en los enfermos =~

concientes normaimente no se pone sonda.

2% Administracién oral de antisépticos intestinales, neo-
micina en dosis de 4 a 6 gramos diarios.

3) Administracién de lactolevuliosa {un disacarido sinté~
 tico) a razén de dos cucharadas cada 8-12 horas, nor

maimente hasta consegunr en el enfermo cierto grado
de diarrea.

4) Enemas de limpieza cada 8 - 12 horas.
b) Aporte calérico y vitaminico suficiente:

1) Administracién endovenosa de soluciones glucosadas

~ y levulosedas en una cantidad que oscila entre los -

dos mil y tres mil centimetros cibicos.
2) Complejo B y vitamina K & altas dosis.

¢) Inactivacién de lo infoxicacidn cerebral: A.C,T.H. a dosis

de 100 unidades cada 24 horas. Conductasa en solucién.en

dovenosa.

| .___—#—‘ o | o
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d) En los enfermos sangrantes, reposicién del volGmen sanguineo -
en transfusién de sangre fresca segin los necesidades. Adminis
tracién répide de vasopresina dtlundu en suero.

e) En los enfermos Febriles, admmlsi-rocuon de onhbloferapta gene
ral; :

Anteriormente se usé glutamate de sodio, pero las experign-
cias no fueron tan alentadoras como se esperaben. Le exanguino -
transfusidn ha tenido a veces buenos resultedos. La colectomia se
ha usado en algunes ocasiones con resultados. aceptables, pero da-
do o complicado del procedlmienfo no se utiliza muy frecuente=="
mentfe, por ello solo se menciona. -
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Los principales motivos de consulta de los paclenfes estu
diados. fueron edema de miembros inferiores, anorexia, =
dolor abdominal y distensién abdominal en ese orden de
frecuencia. La hematemesis constituyd motivo de consul
ta en el 11% de los casos.

'La biopsia hepética solo se efectud en el 16% de los ca-
sos, lo que consideré una cifra bastante pequefia; a pesar
de ello ocurrieron 3 defunciones a causa de ellg, o que-
es una cifra sumomente elevada.

Los prmcnpcles diuréticos empleados en la cirrosis, fue-~
ron en primer lugar el Lasix y en segundo lugar el aldac-
tone, fo que no esté de acuerdo con el esquema de trata=
miento recomendado en las péginas anteriores.

La derivacién porto-cava solo se efectud en un paciente
de los que se pudieron defermmcr, fo que es una cifra -~
muy beja,

1

2)

3)

”

5)

6)

7)
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X1) RECOMENDACIONES.

En todo paciente con sintomatologia sospechesa de cirrosis
Hepética, deben hacerse todas las investigaciones peﬁmen
tes, no importando la edad dei paciente, pues como vimos-
en el esiudio, &sta se puede presentar a cual quier edad, co
mo en el caso de los dos pacientes menores de dos afios.
&

La Biopsia Hepética solo debe ser efectuada por médicos -
debidemente capacitades, para evitar la alta mortalidad -
que se observd en el estudio. Asf mismo debe haber una -
observacién muy cuidedosa del paciente después de haber-
la efectuado.

Creemos que deben efectuare més derivaciones Porto-ceva
en pacientes con vérices esofédgicas que han sangrado en =
alguna ocasién.

Recomendames no usar diuréticos tan intensos como el lasix
al principio en un paciente con cirrosis hepética con asci-
tis, sino hasta después de haber ensayado otros como las -
tiazidas.

Deben investigerse més a fondo las complicaciones de Tos -
Cirréticos; per efemplo la Diabetes que fue muy mal inves
tigada, y se ha demosirado que existe acompafiando a la "~
cirrosis hasta en un 50% en estudios alemanes; Surés la ~ -
menciona en el 35% de pacientes.

Recomendamos a Tos externos que llenan los protocolos de-
aufopsia, una mejor descripcién de los hallazgos, ast mis -
mo dejar una historia ciinica completa en cada protocolo.

La recomendacién més importante es para las autoridedes -
estatales, ya que mejorando la condicién social y econémi
ca de los habitantes, hebrfa un descenso de la desnutru:lon
y con elfo de la cirrosis en general, -
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